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Szignálátviteli gének izolálása Gibberella fujikuroiból címő 
pályázat zárójelentése (T/F 046529) 
 
 
A kutatás modellszervezetéül a pályázat a Gibberella fujikuroit választotta, 
mert ennek a gombának mind ivarosan, mind klónosan szaporodó vonalai vannak 
és ez lehetıséget adott a különbözı fukciójú MAP kináz gének többirányú 
szignálátviteli szerepének a vizsgálatára. Másrészt, gazdaságilag is jelentıs 
győjtıfajról van szó, amelynek különbözı Fusarium anamorfjai az egész világon 
elterjedtek, sok termesztett növényen okoznak megbetegedést, és egy sor 
másodlagos anyagcsereterméket, köztük mikotoxinokat  termelnek (Leslie and 
Summerell, 2006). 
A pályázat keretében sor került a fonalas gomba MAP kinázok körében 
egy alcsoportspecifikus PCR-alapú klónozási rendszer kidolgozására, valamint a 
F. proliferatum  két MAP kináz génje genomi szekvenciájának a 
meghatározására. A Fusarium proliferatum (teleomorf: Gibberella intermedia) 
Fphog1 ill. a Fusarium verticillioides (teleomorf: Gibberella fujikuroi) Fvmk2 
MAP kináz génjeinek funkcionális analízisét null mutánsok elıállításával ill. a 
mutánsok komplementálásával végezték el. Az alábbiakban ezek az eredmények 
kerülnek ismertetésre. A Fusarium proliferatum ∆Fphog1 mutánsra vonatkozó 
eredmények jórészt már publikálásra kerültek, a Fusarium verticillioides ∆Fvmk2 
MAP kináz mutáns fenotípusára vonatkozó eredményeket a szerzık 2008-ban 
kívánják publikálni. 
 
1) Gomba MAP kinázok alcsoportspecifikus klónozása 
 
A rendelkezésre álló gomba MAP kináz gének szekvenciáinak 
számítógépes összehasonlításával megállapítható volt, hogy a gomba MAP-kináz 
gének három különálló alcsoportot alkotnak (Ádám et al., 2005), amely megfelel a 
Kültz (1998) által leírt MAPK alcsoportok közül a yeast and fungal stress 
activated protein kinase (YSAPK, korábban HOG1-típusú MAPK) valamint a 
yeast and fungal extracellular regulated kinase (YERK1 and YERK2) 
alcsoportoknak. A három alcsoport egymáshoz való viszonyában már kevésbé 
egységes az irodalom. Bár a gomba MAP-kinázok dichotomikus törzsfája 
általában elfogadott, a YERK1 alcsoport YSAPK alcsoporthoz viszonyított 
helyzete vitatott (Xu, 2000; Park et al., 2004). Jelen eredmények (Ádám et al., 
2005) más közleményekkel együtt (Kültz, 1998; Caffey et al., 1999; Mey et al, 
2002) azt támasztják alá, hogy az YSAPK alcsoport szeparált a közös eredető 
YERK1 és YERK2 alcsoportoktól (Ádám et al., 2005; 2008a, 1. ábra). Ezt 
támasztja alá-többek között- az is, hogy az YSAPK alcsoportban számos új, 
alcsoportspecifikus konzervált motívum volt kimutatható, amely a gomba YERK1 
és 2 illetve egyéb nem gomba MAPK alcsoportokban nem volt megtalálható 
(Ádám et al., 2005). 
 
A fent ismertetett YSAPK-specifikus motívumokra épített 
indítószekvenciák felhasználásával a csoport kidolgozott egy „nested” PCR-re 
alapozott alcsoport specifikus MAP kináz klónozási rendszert a fonalas gombák 
körében. A fenti megközelítéssel sikeresen klónozták az YSAPK MAPK 
alcsaládba tartozó szekvenciarészeket a Mucor, Aspergillus, Doratomyces, 
Fusarium, Rhizoctonia, Phytophthora és Trichoderma fajokból (Ádám et al., 
2005). A  Fusarium proliferatum (teleomorf: Gibberella intermedia), a F. 
culmorum  és a Trichoderma harzianum (teleomorf: Hypocrea lixii) HOG1-típusú 
MAPK génjeinek szekvenciarészleteit annotálták az NCBI adatbázisában is 
(DQ071423,  DQ065608 és  DQ071424). 
 
2) A Fusarium proliferatum Fphog1 MAP kináz gén funkcionális 
jellemzése: szerepe az abiotikus stressztoleranciában és a programozott 
sejthalál (PCD) gátlásában 
 
A Fusarium proliferatum (teleomorf: Gibberella intermedia) YSAPK 
MAPK génjének (Fphog1) teljes genomi szekvenciája a szekvenciaszakasz jobb 
és bal oldali kiterjesztésével határozták meg, SON (single oligonucleotide nested) 
PCR (Antal et al., 2004) alkalmazásával. A MAP kináz gének klónozására 
elsıként használtak SON PCR-t. A gén, amely 340 bp promóter régiót is magában 
foglal, EF467357 számon lett annotálva az NCBI adatbázisában (Ádám et al., 
2008a,b in presss). 
 
Az Fphog1 gén null mutánsát funkcionális analízisnek vetették alá. A 
szexuális rekombináció és a növényi szövetben való invázív növekedés 
szempontjából nem találtak különbséget a vad és a mutáns törzs között (Ádám et 
al., 2008a). Az Fphog1 gén expressziója szemikvantitatív RT-PCR és kvantitatív 
valós idejő qrtPCR módszerekkel vizsgálva nem mutatott változást a gomba 
életciklusának különbözı morfogenetikai frázisaiban: a nem csírázó ill. csírázó 
konídiumban és a hifális növekedés alatt (Ádám et al., 2008a). Ez azt erdményezi, 
hogy a gomba különbözı fejlıdési fázisaiban lehetıség nyílik az Fphog1 gén 
funkcióinak vizsgálatára. Ennek megfelelıen a hı- és UV-stresszt intakt 
konídiumokon, a hidrogén-peroxid, só- és ozmotikus stresszt micéliumon 
vizsgálták (Ádám et al., 2008b).  
 
A vizsgált abiotikus stresszorokkal szemben, így az UV-B, UV-C 
sugárzás, externális hidrogén-peroxid kezelés, hıstressz, sóstressz és ozmotikus 
stressz esetében a ∆Fphog1 mutáns törzs jelentısen szenzitívebb volt, mint a vad 
szülı. A mutáns vad típusú Fphog1 génnel (saját promóterét alkalmazva) történı 
komplementálása a mutáns fenotípusra jellemzı stressz-szenzitivitást feloldotta 
(Ádám et al., 2008b, 1. táblázat). A jelen publikáció az elsı a fonalas gombák 
körében, amely kimutatja egy HOG-típusú MAPK mutánsban, a ∆Fphog1-ben az 
élesztıkben (S.cerevisiae, S.pombe) leírt Hog1-függı összes fı abiotikus 
stresszfunkciókat (Brewster et al., 1993; Gacto et al., 2003). 
 
A só és ozmotikus (szorbitol) stresszorok hatására a ∆Fphog1 mutánsban a 
növekedés gátlása fokozott mértékő sejthalállal társult. A mutánsban négy 
programozott sejthalál (PCD) markert azonosítottak: az  aktív oxigéngyökök 
(AOS) fokozott képzıdését, a mitokondriális membránpotenciál-változását, a 
sejtmag dezintegrációját és a nukleáris DNS-fragmentációját.  Ezek az 
eredmények azt jelzik, hogy az FpHOG1 protein egyik fontos funkciója az 
apoptózis  kivédése abiotikus sztressz esetén (Ádám et al., 2008b, 2. ábra). 
Ismereteink szerint ez az elsı közlemény a HOG-típusú MAP kinázok 
apoptózisban játszott szerepérıl. A gomba apoptózis modell –az apoptózis 
mechanizmusok élıvilágban tapasztalható nagyfokú konzerváltsága miatt- 
gyakorlati vonatkozásokkal is rendelkezhet. Ismeretes, hogy a ráksejtek ellen 
használt számos természetes és mesterséges drog hatásmechanizmusa az 
apoptózis indukción alapul és a transzplantált szervekben jelentkezı károsodás 
(reperfusion injury) is részben ezen alapul. Gyakorlati szempontból egy egyszerő, 
jól tenyészthetı, nagy tömegben elıállítható szervezeten lehet tanulmányozni a 
programozott sejthalál eseményeit, és az apoptózis indukciójára vagy gátlására 
alkalmas hatóanyagok is jól vizsgálhatók ebben a rendszerben. 
 
Az ozmotikus és sóstressz kapcsán kvantitatív valós idejő qrtPCR 
alkalmazásával megállapították, hogy az Fphog1 gén transzkripcionálisan nem 
regulált. A vizsgálatokban összehasonlítottak két qrtPCR értékelési módszert: az 
összehasonlító (comparative) CT (∆∆CT) (Livak and Schmittgen, 2001) és a  gene 
expression’s CT difference (GED) (Schefe et al., 2006) módszert. Ez utóbbi 
módszer az egyes minták individuális PCR hatékonyságát (Ei = 10s–1) is 
figyelembe veszi, ahol s a PCR kinetikus görbe 3-5 pontjára illesztett regressziós 
egyenes maximális  meredeksége, maximális R2 érték mellett. A két módszerrel 
számolt eredmények között szignifikáns különbség nem volt (Ádám et al., 
2008a,b), abból adódóan, hogy az egyes minták ill. ismétléseik PCR hatékonysága 
között nem volt jelentıs különbség. Ezzel szemben, elsısorban humán 
rendszerekben viszont figyelembe kell venni ezt a faktort, ahol pld. ugyanaz a gén 
expressziója különbözı szövetekben ill. szervekben eltérı PCR-hatékonyság 







3) A Fusarium proliferatum Fphog1 MAP kináz gén kapcsolata a 
másodlagos anyagcserével: a fumonizin toxinbioszintézis-gének kifejezıdése 
a vad és a ∆Fphog1 mutáns genotípusban 
 
A Fusarium fajok mikotoxin termelésének regulációjáról kevés ismeret áll 
rendelkezésünkre. Eddigi kutatások kiderítették, hogy a Fusarium 
graminearumban a HOG1 homológ Fgos2 MAP kináz pozitívan regulálja a 
trichotecén bioszintézist (Ochiai et al. 2007). A Fusarium verticillioidesben a 
fumonizin szintézis génklaszter két eleme, a fum1 (poliketid szintáz) és a fum8 
(alfa–aminotranszferáz) toxintermelést serkentı körülmények között 
transzkripcionális regulációt mutat (Brown et al. 2007). A ∆Fphog1 mutáns törzs 
segítségével lehetıség nyílik az FpHOG1 és a fumonizin bioszintézis útvonal 
kapcsolatának vizsgálatára, különös tekintettel a fent említett két gén 
transzkripcionális regulációjára. A fum1 és a fum8 szekvenciarészletét sikeresen 
izoláltuk F. proliferatumból. Jelenleg a qrtPCR kísérletek folyamatban vannak. A 
továbbiakban Fphog1 MAP kináz fumonizin bioszintézisben játszott szerepére 
vonatkozó eredményeket, összehasonlítva a F. proliferatum adenilát cikláz 
mutánsok(∆Fpac) esetleges hasonló szerepével, kívánják értékelni. 
 
4) A Fusarium verticillioides Fvmk2 MAP kináz gén szerepe a 
sejtfalintegritás megırzésében 
 
Hasonló megközelítést alkalmazva klónozták a F. proliferatum YERK2 
alcsaládba tartozó MAPK génjét, amely az Fpmk2 nevet kapta. Ezt a gént  
DQ412706 számon annotálták az NCBI adatbázisában 2006-ban.  Az 1257 bp 
hosszúságú kódoló szekvencia TEY kettıs foszforilációs motívumot tartalmaz, 
amely a YERK MAP kinázok sajátja. A F. proliferatum Fpmk2 génjének kódoló 
szekvenciája 96%-os homológiát mutatott a F. verticillioides egy hipotetikus 
MAP kináz génjével (FVEG_03043, www.broad.mit.edu). A homológia a 391 bp 
hosszúságú promóter régió esetében is 93%-os volt. Ezt kihasználva a F. 
verticillioidesben állítottak elı null mutánsokat (∆Fvmk2) homológ 
rekombinációs módszerrel, higromicin marker gén felhasználásával. Ez azért is 
volt kedvezıbb, mert a F. verticillioides genomjának jelentıs része már 
megtalálható az adatbázisban (www.broad.mit.edu), a F. graminearum  genomját 
pedig nemrég  publikálták (Cuomo et al., 2007). Az Fvmk2 gén ortológja, a S. 
cerevisiae slt2/mpk1 génje elsısorban a szexuális rekombinációban és a sejtfal 
integritásának fenntartásában játszik fontos szerepet. Az Fvmk2 gén funkcionális 
vizsgálata jelenleg több irányban is folyik: 
a) A szexuális rekombinációban játszott szerepét GFP fúziós protein 
konstrukció felhasználásával  kívánják vizsgálni. A MAP kinázok 
foszforilációs (azaz enzimatikus) aktivitásának fı feltétele  a kettıs 
foszforilációs motívum (TEY) foszforiláltsági szintje (Ádám et al., 1997). 
A MAP kináz proteinek poszttranszlációs aktivációját (vagyis a TEY 
motívum foszforilációját) követıen a MAPK protein a citoszolból a 
sejtmagba vándorol (Kojima et al., 2004), amely lehetıvé teszi az Fvmk2 
gén lokalizációjának nyomon követését a peritécium képzıdéséhez 
vezetı morfogenetikai folyamatok során, mind az anyai, mind az apai 
vonalban. Jelenleg a GFP konstrukciók tesztelése van folyamatban. 
 
b) A sejtfal integritás szignálútvonalának (cell wall integrity signalling, 
CWIS) fontos szereplıi a YERK2 alcsaládba tartzozó MAP kimázok. In 
silico analízis segítségével a S. cerevisiae adatbázis 
(www.yeastgenome.org) felhasználásával azonosították a F. 
graminearum és a F. verticillioides adatbázisban (www.broad.mit.edu) a 
CWIS útvonal további lehetséges tagjait. Az adatok az upstream 
(MAPKK, MAPKKK) és downstream komponensek (transzkripciós 
faktorok) jelentıs konzerváltságára utalnak. Az upstream komponensek 
közül a S. cerevisiae slt2/mpk1 MAP kináz felett elhelyezkedı MAPK 
kináz és MAPKK kináz (mkk2 és bck1) gének 48,1% és 47,8% ill. 20,6% 
és 19,6% homológiát mutattak a F. vertcillioides ill. F. graminearum 
megfelelı hipotetikus génjeivel (F. verticillioides FVEG_05280 és 
FVEG_05000.3 illetve F. graminearum FGSC_07295 és 
FGSC_06326.3). Ezek a bioinformatikai eredmények azt bizonyítják, 
hogy a CWIS útvonal a F. verticillioidesben is aktívan mőködhet. 
c) A ∆Fvmk2 mutánssal végzett funkcionális vizsgálatok is igazolták az 
Fvmk2 sejtfalintegritás regulációjában betöltött feltételezett szerepét. 
Három különbözı, a sejtfal dezintegrációját okozó kezeléssel (kongó 
vörös, calcofluor white és SDS) teszteltük a mutáns fenotípusát. A kongó 
vörös és az SDS esetében a ∆Fvmk2 mutáns egyértelmően szenzitívebb 
volt, mint a vad típus (3., 4A és B ábrák) a calcofluor white esetében 
azonban nem (3. és 4C ábrák). A 300 mM calcofluor white-tal végzett 
kezelés mind a vad, mind a mutáns törzs növekedését az idı 
függvényében egyre fokozódó mértékben, de egyformán gátolta (4C 
ábra). Az Aspergillus fumigatus esetében a megfelelı ∆mpkA YERK2 
MAPK mutánssal végzett kísérletek során mindhárom elıbbi komponens 
esetében kimutatták a mutáns szenzitivitását (Valiante et al., 2007). Ez 
részben a két gomba eltérı sejtfalösszetételével ill. az egyes 
sejtfalkomponensek eltérı regulációjával függhet össze. A calcofluor 
white antifungális aktivitása kitin-kötı tulajdonságával függ össze, a 
kongó vörös pedig a béta1,3-glükán poliszacharidokhoz kötıdik. Az SDS 
hatásmechanizmusa a sejtfal vonatkozásában nem ismert. Morfológiailag 
a ∆Fvmk2 mutáns bár légmicéliumot képez, optimális körülmények 
között is 20-30%-kal lassabb növekedést mutatott LCM agaron (3. ábra). 
További kérdés, hogy ez a feltehetıen abnormális sejtfal szerepet játszik-
e a ∆Fvmk2 mutáns  szexuális rekombinációjának gátoltságában.  
d) A CWIS útvonal két új funkcióját azonosították a F. verticillioides 
∆Fvmk2 YERK2 MAPK mutánsban: 1) az alkohol és 2) formamid 
(HCONH2) toleranciában játszott szerepét (3. és 4D. ábrák). A funkció 
specificitását igazolja, hogy a formamiddal szemben egy másik MAPK 
mutáns, a ∆Fphog1 nem mutatott szenzitivitást (4E ábra) és 2,5% 
DMSO-val szemben egyik MAPK mutáns sem. Érdekes módon azonban 
az etanol-toleranciában a HOG1 MAPK útvonal is szerepet játszik. Ezen 
eredmények gyakorlati szempontból is érdeklıdésre tarthatnak számot 
környezetvédelmi (az aril-nitrilek és cianidok lebomlása aril-
savamidokat, például formamidot eredményez) és bioenergetikai 
szempontból. A fenti vizsgálatok eredményeit a szerzık két 






A gomba MAP kináz gének analízisével a szerzık YSAPK és YERK MAP kináz 
alcsoport-specifikus motívumokat azonosítottak a fonalas gombák körében. Ezt 
felhasználva a fonalas gomba MAP kinázok körében egy alcsoport-specifikus 
„nested” PCR-alapú klónozási rendszer kidolgozására (Ádám et al., 2005), 
valamint a Fusarium proliferatum  két MAP kináz génje (Fphog1 és Fpmk2) 
genomi szekvenciájának a meghatározására került sor (Ádám et al., 2008a, b).  Az 
YSAPK alcsoportba tartozó ∆Fphog1 mutáns funkcionális vizsgálata és 
komplementálása igazolta a gén abiotikus stressztoleranciában (hı- só-, 
ozmotikus, UV-C és hidrogén-peroxid stressz) betöltött fontos szerepét. A só- és 
ozmotikus stressz kapcsán a szerzık igazolták, hogy az Fphog1 gén a 
programozott sejthalál (PCD) negatív regulátora. A rendelkezésre álló ismeretek 
szerint ez az elsı közlemény a HOG-típusú MAP kinázok apoptózisban játszott 
szerepérıl. A só- ill ozmotikus stressznek kitett ∆Fphog1 mutáns 
micéliumsejtekben négy ismert apoptózis marker fokozott jelenlétét azonosították: 
aktív oxigénformák keletkezése, mitokondriális membránpotenciál változása, 
setmagok dezintegrációja és a sejtmag DNS fragmentációja (Ádám et al., 2008b). 
A Fusarium verticillioides ∆Fvmk2 mutánsa fokozott szenzitivitást mutatott a 
sejtfal dezorganizációját kiváltó faktorokkal (kongó vörös, SDS) szemben. A 
mutáns szintén szenzitívebb volt az alkohol- és formamid-kezeléssel szemben. 
Bioinformatikai adatok is azt mutatják, hogy a F. verticillioidesben a CWIS (cell 
wall integrity signalling) útvonal aktív szerepet tölt be a sejtfal integritás 
fentartásában és a környezeti adaptációban. 
A gomba apoptózis modell illetve az Fvmk2 YERK2 MAPK gén alkohol- és 
formamid-toleranciában játszott szerepe gyakorlati (gyógyszerészeti, 
környezetvédelmi és bioenergetikai) felhasználási lehetıségeket is kínál a 
jövıben.  
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Phylogenetic relationships of fungal MAPKs. The three main branches of fungal 
MAPKs are indicated by A (YSAPK MAPKs), B1 (YERK1 MAPKs) B2 
(YERK2 MAPKs). Abbreviations for MAPK protein sequences are: AbAMK1, 
AbAMK2, AbHOG1 (Alternaria brassicicola, AAS20192, AAU11317, 
AAX86000); AfOSM1 (Aspergillus fumigatus, CAD28436); AnMPKA, 
AnMPKB, AnSAKA (Aspergillus nidulans, AAD24428, AAF12815, 
AAF97243); AoHOGA (Aspergillus oryzae, BAD89083); AtSTY1 (Aspergillus 
terreus, XP_001215735); BbHOG1 (Beauveria bassiana, AAS77871); 
BgMAPIII, BgMPK1, BgMPK2 (Blumeria graminis, AAL83917, AAG53654, 
AAG53655); BoHOG1 (Bipolaris oryzae, BAE48722); CaHOG1, CaMKC1 
(Candida albicans, XP_721137, CAA54129); ChCHK1, ChHOG1 (Cochliobolus 
heterostrophus, AAF05913, BAD99295); ClCMK1, ClOSC1 (Colletotrichum 
lagenarium, AAD50496, BAD11137); ClpMK1, ClpMK2 (Claviceps purpurea, 
CAC47939) (Claviceps purpurea, CAC87145); CnHOG1 (Cryptococcus 
neoformans var. neoformans, AAM26267); CpMK1, CpMK2 (Cryphonectria 
parasitica, AAO27796, AAP86959); DhHOG1 (Debaryomyces hansenii, 
AAF24231); EuHOGp (Eurotium herbariorum, ABB16294); FgGPMK1, 
FgMGV1, FgOS-2 (Fusarium graminearum, EAA74589, AAM13670, 
XM389788); FoFMK1 (Fusarium oxysporum f. sp. lycopersici, AAG01162); 
FpHOG1, FpMK2 (Fusarium proliferatum, ABD67163, ABD67163);FsMAPK 
(Fusarium solani, AAB72017); HwHOG1 (Hortaea werneckii, AAM64214); 
KlMPK1, KlMPK3 (Kluyveromyces lactis, AAF61706, XP_455981); MgMPS1, 
MgOSM1, MgPMK1 (Magnaporthe grisea, AAC63682, AAF09475, 
AAC49521); MygHOG1 (Mycosphaerella graminicola, ABD92790); NcMAP-2, 
NcOS-2 (Neurospora crassa, AAK25816, AAK83125); ScHOG1, ScKSS1, 
ScSLT2 (Saccharomyces cerevisiae, AAA34680, CAA97038, CAA41954); 
SpSPM1, SpSTY1 (Schizosaccharomyces pombe, CAA17923, CAA61537); 
TaTMK3 (Trichoderma atroviride, AAP48614); TdHOG1 (Torulaspora 
delbrueckii, AAY84830); ThOSM1 (Trichoderma harzianum, BAE53434); 
UmHOG1, UmUBC3 (Ustilago maydis, 521EAK83395, AAF09452); ZrHOG1p, 
ZrHOG2p(Zygosaccharomyces rouxii, BAA25200, BAA25143). The newly 
cloned and characterizedFpHOG1 is underlined. (From Ádám et al., 2008, Acta 




Effect of different stressors on mycelial growth and conidial viability of wild type 
(wt), Fphog1-21 (M21), Fphog1-24 (M24), ∆Fphog1-36 (M36), ectopic 
integration mutant (EcM) and rescued (R1 and R2) strains of F. proliferatum 
ITEM 2287. (A) Effect of sorbitol, NaCl, and hydrogen peroxide (H2O2) 
treatments on radial gowth of wild type, mutant and rescued strains. Photos were 
taken after 6 days of growth on CM agar plates. (B) Radial growth and conidial 
viability (in percentage±standard deviation of corresponding controls) of wild 
type, mutant, ectopic integration mutant and rescued strains after exposition to 
NaCl, sorbitol, H2O2 UV-C (50 J/m2 for 4 min) or heat (45 Co for 20 min). Nt, 
non-treated control samples; ns, not studied. Experiments were repeated at least 
three times with the same results. Results of a representative experiment are 
presented.(From Ádám et al., 2008, Journal of Basic Microbiology, in press) 
 
 2.ábra 
Light and fluorescence microscopy of the wild type strain of F. proliferatum 
ITEM 2287 (wt, panels A, C, E) and its ∆Fphog1-24 mutant (panels B, D, F) after 
24 h exposure to hyperosmotic stress. The two photographs (one below the other) 
on the left part of each panel were taken of the same group of cells stained with 
the fluorescent dye, JC-1: the upper pictures were taken after normal illumination, 
while the lower ones were obtained after excitation with a fluorescent burner at 
490 nm. Grey arrows point to intense green fluorescence, indicating apoptotic-like 
cell death in panels D and F. The central pictures of panels A, B, C, D, E, and F 
show mycelial cells stained with Evans blue: black arrows on D and F point to 
 
Evans blue positive dead cells of the ∆Fphog1-24 mutant, forming a string of 
pearls. (N.B. A few phyalides of the wild type died after NaCl treatment – panel 
E, middle part). On the right side of each panel, photographs of DAPI stained 
cells are presented: white arrows indicate apoptotic-like cell death accompanied 
with nuclear disintegration. Nt, non-treated control; NaCl, treated with 4% NaCl; 
S, treated with 1.2 M sorbitol. (From Ádám et al., 2008, Journal of Basic 





Effect of different cell wall integrity inhibitors on mycelial growth of wild type 
(wt), and Fvmk2 strains of F. verticillioides. Effect of formamide (F), congo red 
(CR), calcofluor white (CFW) and SDS treatments on radial gowth of wild type 
and mutant strains. Photos were taken after 6 days of growth on CM agar plates. 

















































































































































































































































































































Radial growth of Fusarium verticillioides (A,B,C,D) and Fusarium proliferatum 
(E) wild type (▲) and  mutant (∆Fvmk2 or ∆Fphog1, ♦)  strains after exposition 
to 20 mM congo red (A), 0,007% SDS (B) 300 mM calcofluor white (C) or 2,5% 
formamide (E,D). (Manuscript in preparation) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 


 
